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Гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ) – независимый фактор риска развития сердечно-сосудистых заболе-
ваний и смертности [1,2]. Наличие ГЛЖ ассоциировано с 
нарушением коронарной гемодинамики, систолической и 
диастолической функции сердца, с повышением рисков 
сердечной недостаточности, нарушением ритма сердца, 
внезапной сердечной смерти и ускорением атеросклероза 
коронарных сосудов. Частота ГЛЖ прогрессирует с возрас-
том. Каждые 10 лет жизни риск развития ГЛЖ возрастает 
на 15%. По данным SheridanD.J. (1998), у мужчин старше 
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Влияние гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ) и повышения скорости распространения пульсовой волны в аорте (СРПВ) на риск 
развития кардиоваскулярных осложнений доказано у различных групп пациентов. С целью изучения особенностей структурно-
функционального состояния миокарда и упруго-эластических свойств артериальной стенки, а также их взаимосвязи, обследовано 
53 мужчины в возрасте 30–67 лет, страдающих гипертонической болезнью (ГБ) І–ІІ стадий. Структурно-функциональное состояние 
сердца изучили по данным эхокардиографии в В и М-режимах, упруго-эластические свойства – по результатам супрасистолической 
артериографии с помощью прибора ArteriographTensioМed (Tensio Clinic, Венгрия). Установлено, что у мужчин, страдающих ГБ, на 
этапе формирования ГЛЖ повышение СРПВ ассоциировано с увеличением массы миокарда ЛЖ (ММЛЖ), индекса ММЛЖ (ИММЛЖ), 
ИММЛЖ/р1,7 и ИММЛЖ/р2,7 за счёт увеличения толщины межжелудочковой перегородки. У больных ГБ с уже сформированной 
ГЛЖ на процесс ремоделирования сердца существенно влияет повышение центрального систолического и центрального пульсового 
артериального давления (ЦПАД). У больных с ГБ и ГЛЖ повышение ЦПАД способствует увеличению размера левого предсердия и 
снижению систолической функции ЛЖ.
Структурно-функціональний стан міокарда лівого шлуночка та пружно-еластичні властивості артеріальної 
стінки у хворих на гіпертонічну хворобу
Г. В. Дзяк, Е. Л. Колесник
Вплив гіпертрофії лівого шлуночка (ГЛШ) і підвищення швидкості поширення пульсової хвилі в аорті (ШППХ) на ризик розвитку 
кардіоваскулярних ускладнень доведено в різних груп пацієнтів. З метою вивчення особливостей структурно-функціонального стану 
міокарда та пружно-еластичних властивостей артеріальної стінки, а також їх взаємозв’язку, обстежили 53 чоловіки у віці 30–67 років, 
які страждають на гіпертонічну хворобу (ГХ) І–ІІ стадій. Структурно-функціональний стан серця вивчали за даними ехокардіографії 
у В і М-режимах, пружно-еластичні властивості – за результатами супрасистолічної артеріографії за допомогою приладу Arteriograph 
TensioМed (TensioClinic, Угорщина). Встановили, що у чоловіків, які страждають на ГХ, на етапі формування ГЛШ підвищення 
ШППХ асоційоване зі збільшенням маси міокарда ЛШ (ММЛШ), індексу ММЛШ (ІММЛШ), ІММЛШ/р1,7 і ІММЛШ/р2,7 унаслідок 
збільшення товщини міжшлуночкової перегородки. У хворих ГХ з уже сформованою ГЛШ на процес ремоделювання серця значно 
впливає підвищення центрального систолічного та центрального пульсового артеріального тиску (ЦПАТ). У хворих на ГХ і ГЛШ 
підвищення ЦПАТ сприяє збільшенню розміру лівого передсердя і зниженню систолічної функції ЛШ.
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, швидкість поширення пульсової хвилі, аортальний тиск, гіпертрофія 
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Structural and functional condition of the left ventricle and the arterial wall stiffness in patients with essential hypertension
G. V. Dzyak, E. L. Kolesnik
Impact of the left ventricular hypertrophy (LVH) and increasing of the pulse wave velocity in aorta (PWV) at cardiovascular risk proved in 
various groups of patients. 
Aim. The aim of the study was to investigate the features of the myocardial structural and functional conditions and the arterial wall stiffness, 
as well as their relationship to male patients with essential hypertension (EH) I-II stage.
Materials and methods. 53 male patients with essential hypertension stage I and II, aged 30–67 years were surveyed. All patients underwent 
clinical and laboratory examination in accordance with Ukrainian National Guidelines and ESH/ESC Guidelines for the management of arterial 
hypertension (2013). Echocardiography was performed in B- and M-modes. Elastic properties of the arterial wall were investigated with 
Arteriograph TensioMed (TensioClinic, Hungary). 
Conclusions. At the male patients with essential hypertension PWV was associated with increasing of LVM, LVMI, LVMI/h1,7 and LVMI/
h2,7 by increased SWTat stage of the left ventricular hypertrophy formation. cSBP and cPP increase makes a signifi cant contribution to the 
process of the heart remodeling in hypertensive patients with LVH. cPP increase contribute to LA size enlargement and LV systolic function 
reduce in patients with EH and LVH.
Key words: Hypertension, Pulse Wave Velocity, Aortic Pressure, Left Ventricular Hypertrophy.
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65 лет распространённость ГЛЖ составляет около 25%. У 
нелеченных больных с артериальной гипертензией (АГ) 
частота ГЛЖ колеблется от 10% при 1 степени до 90% при 
3 степени повышения артериального давления (АД). 
Гипертрофия левого желудочка у больных с гипертони-
ческой болезнью (ГБ), как маркер поражения сердца, была 
предложена Комитетом экспертов ВОЗ в 1980 г. С того вре-
мени классификация ГБ по поражению органов-мишеней 
изменялась и дополнялась новыми критериями параллельно 
с внедрением в медицинскую практику новых диагности-
ческих методик. Так, в 2007 г. в критерии поражения со-
судистой  стенки был внесён новый параметр – скорость 
распространения пульсовой волны (СРПВ), который при-
знан «золотым стандартом» оценки упруго-эластических 
свойств артериальной стенки [3].
Цель работы
Изучить особенности структурно-функционального 
состояния миокарда и упруго-эластические свойства 
артериальной стенки, а также их взаимосвязь у мужчин, 
страдающих ГБ І–ІІ стадий.
Материалы и методы исследования
В исследование включены 53 мужчины в возрасте 30–67 
лет, страдающих гипертонической болезнью І-ІІ стадий. 
Возраст большинства больных находился в диапазоне: 30–39 
лет – 15 (28,30%), 40–49 лет – 19 (35,85%) пациентов. Сред-
ний возраст в группе обследованных составил 46,81±10,45 
лет, длительность АГ – 7,88±1,09 лет.
В зависимости от уровня АД, зарегистрированного при 
первичном осмотре, АГ 1 степени установили у 18 (45%) 
больных, АГ 2 степени – у 26 (55%). У 6 больных (11,32%) АГ 
выявлена впервые. Индекс массы тела (ИМТ) в группе соот-
ветствовал избыточной массе тела [4] и составил 29,87±4,87 
кг/м2, окружность талии – 106,89±12,58 см. Абдоминальное 
ожирение [5] установлено у 30 пациентов (60,38%). Уровень 
общего холестерина (ОХ) крови в группе составил 5,76±1,58 
ммоль/л, глюкозы крови – 5,19±0,96 ммоль/л. Среди об-
следованных курили 13 больных (24,53%). Отягощённая 
наследственность по сердечно-сосудистым заболеваниям 
(ССЗ) в первой линии родства отмечена у 47 пациентов 
(88,68%). На момент проведения исследования никто из 
пациентов не принимал антигипертензивную и липидсни-
жающую терапию.
Критерии исключения из исследования: симптомати-
ческие формы АГ, наличие клинических признаков ише-
мической болезни сердца, нарушений сердечного ритма, 
сердечной недостаточности ІІІ–ІV функциональных классов 
(по NYHA) c фракцией выброса менее 40%, атеросклероза 
периферических сосудов, сахарного диабета, врождённых 
и приобретённых пороков сердца, тяжёлой сопутствующей 
патологии.
Обследование пациентов проведено согласно Нацио-
нальным рекомендациям и адаптированному клиническому 
протоколу по оказанию медицинской помощи «Артериаль-
ная гипертензия» (2012) [6] и включало общеклинические 
методы, измерение офисного брахиального АД по методу 
Короткова. Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) 
рассчитывали с помощью формулы CKD EPI [7], стадию 
хронической почечной недостаточности (ХПН) определяли 
согласно рекомендациям KDIGO [8].
Оценка структурно-функционального состояния сердца 
осуществлена по данным ЭХОКГ в В и М-режимах с опре-
делением конечно-диастолического (КДР) и конечно-систо-
лического размеров (КСР), конечно-диастолического (КДО) 
и конечно-систолического объёмов (КСО) левого желудочка 
(ЛЖ). Массу миокарда ЛЖ (ММЛЖ) рассчитывали по 
формуле Американского эхокардиографического общества 
и Украинского общества кардиологов (2013).
ММЛЖ = 0,8*(1,04 [(КДР+ТМЖП+ТЗСЛЖ)3–(КДР)3])+0,6г 
[9], где ТМЖП – толщина межжелудочковой перегородки 
ЛЖ, ТЗСЛЖ – толщина задней стенки ЛЖ.
Индекс ММЛЖ (ИММЛЖ) определяли как соотношение 
ММЛЖ к площади поверхности тела в м2 (по формуле 
Дюбуа). Критерием ГЛЖ считали ИММЛЖ >115 г/м2 [9]. 
Также при расчёте ИММЛЖ у лиц с избыточной массой 
тела и ожирением, для соотношения ИММЛЖ с размерами 
тела и во избежание гиподиагностики ГЛЖ [9], использовали 
поправку на рост, возведённый в степень 1,7 (ИММЛЖ/р1,7) и 
2,7 (ИММЛЖ/р2,7) [10,11]. При данных способах индексации 
верхней границей нормы для мужчин рекомендуется считать 
126 г/м1,7 и 48 г/м2,7 соответственно. Степень выраженности 
ГЛЖ оценивали по критериям Lang R.M. et al. (2006). Для 
оценки геометрической перестройки ЛЖ у больных АГ рас-
считывали индекс относительной толщины стенок (ОТС) 
по формуле: ОТС = (2хТЗСЛЖ)/КДР [9]. Нормальным 
значением ОТС ЛЖ считали 0,42. Выделяли следующие 
типы ремоделирования ЛЖ: 
• Нормальная геометрия – ИММЛЖ≤115  г/м2, ОТС 
ЛЖ≤0,42.
• Концентрическое ремоделирование – ИММЛЖ в преде-
лах нормы, ОТС ЛЖ>0,42.
• Концентрическая ГЛЖ – ИММЛЖ>115  г/м2, ОТС 
ЛЖ>0,42.
• Эксцентрическая ГЛЖ – ИММЛЖ>115  г/м2, ОТС 
ЛЖ≤0,42 [9]. 
Упруго-эластические свойства артериальной стенки оце-
нивали с использованием осциллометрического прибора 
– артериографа Tensioclinic (TensioMed, Венгрия), принцип 
действия которого основан на супрасистолическом методе 
регистрации сфигмограмм. Анализ пульсовой волны выпол-
няли с помощью оригинальной компьютерной программы 
Tensiomed. Измеряли ЦСАД, ЦПАД, AIx ao и СРПВ в аорте. 
Согласно рекомендациям по лечению АГ ЕОАГ/ЕОК (2013) 
величина СРПВ>10 м/с свидетельствует о субклиническом 
поражении артериальной стенки как органа-мишени [10].
Все пациенты в зависимости от наличия ГЛЖ были ран-
домизированы на 2 группы: 1 группа (n=32) – без ГЛЖ; 2 
группа (n=21) – пациенты с ГЛЖ.
Результаты обработаны методами вариационной и непара-
метрической статистики медико-биологического профиля с 
помощью пакета оригинальных прикладных статистических 
программ «Microsoft Excel» и «Statistica» для «Windows». 
Рассчитывались параметры: средние арифметические 
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значения (М), средние квадратичные отклонения (σ), стан-
дартные ошибки средних (m). Достоверность различий 
определяли с помощью t-критерия Стьюдента, а также 
U-Вилкоксона – Манна –Уитни. Различия между показате-
лями считали достоверными при р<0,05. Корреляционную 
связь определяли при помощи коэффициента корреляции 
(r). Для анализа количественных показателей использовали 
непараметрический корреляционный анализ Спирмана. 
Результаты и их обсуждение
При проведении сравнительного анализа (табл. 1) устано-
вили, что группы обследованных сопоставимы между собой 
по степени повышения АД, антропометрическим данным, 
длительности АГ, достоверно отличаясь только по возрасту.
Таблица 1
Клиническая характеристика обследованных пациентов
Показатель I группа, (n=32) II группа, (n=21)
Возраст, годы, M±SD 44,19±9,84 50,81±10,31*
Стаж АГ, годы, M±m 7,7±1,61 8,17±1,33
Курение, n (%) 4(12,50)
9
(42,85)
ИМТ, кг/м2, M±SD 30,18±5,13 29,42±4,53
ОТ, см, M±SD 107,72±13,10 105,62±11,95
ОХ, ммоль/л, M± SD 5,96±1,68 5,45±1,39
Глюкоза плазмы натощак, 
ммоль/л, M± SD 5,12±0,90 5,31±1,22
СКФ, мл/мин/1,73м2, M±SD 89,33±16,02 92,66±15,24
Отягощённая наследственность 





Примечание: * – достоверность различий с I группой (р<0,05).
Таблица 2
Показатели офисного САД, ДАД, ПАД, ЧСС 
и центрального АД в группах исследования, (M±m)
Показатели I группа, (n=32) II группа, (n=21)
САД, мм рт.ст. 157,56±3,12 155,19±3,34
ДАД, мм рт.ст. 100,31±1,79 100,81±2,10
ПАД, мм рт.ст. 57,25±2,12 54,38±2,41
ЧСС, уд./мин 72,91±2,4 67,76±3,48
ЦСАД, мм рт.ст. 151,29±3,79 155,64±3,56
ЦПАД, мм рт.ст. 50,98±2,67 54,88±2,50
Примечание: * – достоверность различий с I группой (p<0,05).
Таблица 3
Показатели упруго-эластических свойств 
артериальной стенки у больных гипертонической 
болезнью, (M±m)
Показатели I группа, (n=32) II группа, (n=21)
AIx ао, % 25,17±2,96 36,17±3,10*
СРПВ, м/с 9,36±0,26 9,96±0,54
Примечание: * – достоверность различий с I группой (p<0,05).
Пациенты I группы без ГЛЖ были младше (р<0,05) па-
циентов II группы с ГЛЖ (табл. 1). Уровень ОХ в обеих 
группах превышал нормативные значения [5]. Средний 
уровень глюкозы плазмы натощак во всех группах ис-
следования был в пределах нормы. Согласно значению 
ИМТ, у пациентов в I группе выявлено ожирение I степени 
(30,18±5,13 кг/м2), во II группе – избыточная масса тела 
(29,42±4,53 кг/м2). Абдоминальное ожирение как фактор 
риска ССЗ [5] зарегистрировано у 18 пациентов I группы 
и 13 больных II группы. Среди обследованных в I группе 
курили 4 пациента (12,50%), во II группе – 9 (42,85%). В 
обеих группах сравнения отмечена высокая степень рас-
пространённости семейного анамнеза ССЗ в первой линии 
родства (табл. 1). Признаков выраженного нарушения 
функции почек согласно уровню СКФ у пациентов, вклю-
чённых в исследование, не выявили. В группе I уровень 
СКФ (89,33±16,02 мл/мин/1,73м2) соответствовал II стадии 
ХПН, у пациентов II группы (92,66±15,24мл/мин/1,73м2) 
была зарегистрирована ХПН I стадии. Уровень ОХ и 
глюкозы плазмы натощак, величина ИМТ, ОТ и СКФ, а 
также длительность АГ в группах сравнения значимо не 
отличались между собой. 
Уровень офисного САД и ДАД у пациентов обеих групп 
соответствовал систоло-диастолической АГ 2 степени 
(табл.2).
Средний уровень ПАД в группах исследования превы-
шал нормативные значения. Значимых (р>0,05) различий 
между офисными величинами САД, ДАД и ПАД в обеих 
группах не выявлено.
Результаты исследования Strong Heart Study у пациентов с 
высоким кардиоваскулярным риском продемонстрировали 
преимущества ЦПАД над ПАД на плечевой артерии как 
предиктора возникновения сердечно-сосудистых событий. 
Уровень ЦПАД>50 мм рт.ст. был признан независимым 
предиктором возникновения кардиоваскулярных событий 
[12]. По данным нашего исследования, величина повы-
шения ЦСАД и ЦПАД в I группе не превышала офисных 
значений САД и ПАД, с физиологической разницей в 6,27 
мм рт.ст. (табл.2). В отличие от І группы величины ЦСАД 
и ЦПАД во II группе превосходили офисные показатели 
САД и ПАД на плечевой артерии на 0,45 и 0,5 мм рт.ст. со-
ответственно. Отсутствие физиологической разницы между 
показателями офисного и центрального АД у пациентов 
II группы может быть обусловлено старшим возрастом в 
этой группе. При сравнении показателей центрального АД 
в аорте между группами значимых различий не выявлено, 
однако средний уровень ЦПАД в обеих группах превышал 
50 мм рт.ст., что можно трактовать как неблагоприятный 
прогностический фактор.
При анализе контура пульсовой волны установлено, что 
величина AIx ao достоверно выше (p<0,05) во II группе 
(табл. 3).
Скорость распространения пульсовой волны в группах I 
и II была в пределах нормы и практически не отличалась 
(9,77±0,52 и 9,76±0,5 м/с соответственно). Однако при 
внутригрупповом анализе установили, что величина СРПВ 
превышала пороговое значение 10 м/с [13] у 11 пациентов 
(34,78%) I группы и у 8 пациентов (38,10%) II группы, что 
свидетельствует о наличии субклинического поражения ор-
гана – мишени – сосудистой стенки у больных обеих групп. 
Показатели структурно-функционального состояния ЛЖ 
у обследованных пациентов представлены в таблице 4. 
При анализе морфометрических показателей миокарда ЛЖ 
установлено: КДР, КСР, КДО, КСО, а также величина УО 
во II группе достоверно выше (p<0,05), чем у пациентов I 
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группы (табл.4). Толщина задней стенки ЛЖ у больных 
во II группе выше (p<0,05), чем в I группе (0,98±0,20 и 
1,12±0,03 см соответственно). Величина ТМЖП в обеих 
группах превышала нормативные значения, однако у боль-
ных во II группе ТМЖП была выше на 0,09 см по сравнению 
с I группой (p<0,05).
Таблица 4
Структурно-функциональное состояние 
левого желудочка у мужчин, страдающих 
гипертонической болезнью
Показатель I группа, (n=32) II группа, (n=21)
КДР, см 4,86±0,05 5,29±0,13*
КСР, см 3,05±0,05 3,36±0,14*
КДО, мл 112,08±2,66 136,68±10,13*
КСО, мл 36,02±1,29 48,50±5,90*
УО, мл 75,61±1,92 85,48±3,17*
ФВ, % 68,09±0,86 65,87±1,61
ТЗСЛЖ, см 0,98±0,20 1,12±0,03*
ТМЖП, см 1,29±0,33 1,38±0,39
ММЛЖ, г 206,90±5,28 269,83±9,73*
ИММЛЖ, г/м2 97,28±2,58 129,96±3,82*
ИММЛЖ/р1,7, г/м1,7 77,70±2,82 102,98±3,42*
ИММЛЖ/р2,7, г/м2,7 43,75±1,45 58,56±2,04*
ОТС, см 0,40±0,01 0,43±0,02
Размер ЛП, cм 3,62±0,07 3,53±0,11
Примечание: * – достоверность различий с I группой (p<0,05).
Рис. 1. Типы ремоделирования левого желудочка в I группе.
Рис. 2. Типы ремоделирования левого желудочка во II группе.
Согласно полученным данным величина ММЛЖ у па-
циентов I группы не превышала нормативных значений 
(206,90±5,28 г) [9], в то время как значение ММЛЖ 
во II группе соответствовало умеренной степени ГЛЖ 
(269,83±9,73 г), что достоверно выше, чем в I группе 
(р<0,05) (табл.4). При индексации ММЛЖ к площади 
поверхности тела [9], а также при использовании по-
правок на рост выяснили, что все анализируемые значения 
ИММЛЖ у пациентов I группы были в пределах нормы 
(табл.4). Во II группе величина ИММЛЖ соответствова-
ла лёгкой степени ГЛЖ (129,96±3,82 г/м2), ИММЛЖ/р1,7 
(102,98±3,42 г/м1,7) – нормальным значениям, а ИММЛЖ/р2,7 
(58,56±2,04 г/м2,7) – умеренной степени ГЛЖ. Несмотря на 
выявленное различие в степени выраженности ГЛЖ для 
разных коэффициентов, все показатели ИММЛЖ у паци-
ентов II группы значимо превышали величину ИММЛЖ у 
больных I группы (р<0,05).
При оценке типов ремоделирования ЛЖ в I группе у 22 
пациентов (68,75%) выявлена нормальная геометрия ЛЖ и 
у 10 больных (31,25%) –  концентрическое ремоделирование 
ЛЖ (рис. 1). У пациентов II группы концентрическую гипер-
трофию обнаружили у 13 больных (61,90%), у 8 пациентов 
(38,10%)  выявлена эксцентрическая гипертрофия (рис. 2). 
В I группе СРПВ выше 10 м/с зарегистрирована у 32% 
пациентов с нормальной геометрией ЛЖ и у 40% – с кон-
центрическим ремоделированием ЛЖ, что свидетельствует 
о наличии субклинического поражения сосудистой стенки 
даже при отсутствии ГЛЖ. Полученные данные согласу-
ются с результатами исследования G. Schillaci et al., где 
показано, что СРПВ, как маркер артериальной жёсткости, 
ассоциирована с концентрическим ремоделированием ЛЖ 
у пациентов старше 40 лет, что  впоследствии ухудшало 
систолическую функцию ЛЖ [14]. Во II группе СРПВ 
выше нормы выявлена у 30% пациентов с концентрической 
гипертрофией и у 50% – с эксцентрической гипертрофией 
ЛЖ. Размер левого предсердия (ЛП) в группах сравнения не 
превышал нормативных значений, достоверных различий 
между группами не выявлено. Согласно величине фракции 
выброса (ФВ) ЛЖ в обеих группах систолическая функция 









По результатам проведённого многофакторного корре-
ляционного анализа в I группе установлено, что возраст 
и длительность АГ были ассоциированы с ухудшением 
упруго-эластических свойств артериальной стенки. Так, с 
увеличением возраста повышались уровни ЦСАД (r=0,47; 
p<0,01) и ЦПАД (r=0,47; p<0,01). Длительность АГ в ещё 
большей степени способствовала повышению ЦСАД (r= 
0,56; p<0,01) и ЦПАД (r=0,48; p<0,01). При этом максималь-
но выраженная взаимосвязь была между возрастом и AIx 
ao (r=0,63; p<0,01). Также у больных I группы повышение 
возраста пациентов ассоциировано с прогрессированием 
ГЛЖ – увеличением ТМЖП (r=0,37; p<0,05) и ИММЛЖ/
р2,7 (r=0,35; p<0,05). Длительность АГ у больных без ГЛЖ 
способствовала увеличению  ИММЛЖ (r= 0,35; p<0,05). 
Согласно данным 16-летнего наблюдения за пациентами 
из когорты Whitehall II центральное ожирение является 
предиктором повышенной артериальной жёсткости. Уве-
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личение ОТ на 10 см приводит к повышению СРПВ в аорте 
мужчин в 2 раза больше по сравнению с женщинами [15]. 
СРПВ в аорте в I группе также ассоциирована с увеличением 
ОТ (r=0,47; p<0,05) и ИМТ (r=0,40; p<0,05). Абдоминальное 
ожирение у пациентов I группы способствовало ремоде-
лированию ЛЖ.  Выявлена выраженная прямая корреля-
ционная связь между увеличением ИМТ, ОТ и ИММЛЖ/
р1,7(r=0,43; p<0,05 и r=0,52; p<0,01), ИММЛЖ/р2,7(r=0,44; 
p<0,05 и r=0,48; p<0,01). Повышение ММЛЖ у пациентов 
I группы ассоциировано с величиной ОТ (r=0,46; p<0,01). 
Выявлена прямая корреляционная связь между размером 
ЛП с ОТ (r=0,53; p<0,01) и с ИМТ (r=0,55; p<0,01).
У пациентов I группы без ГЛЖ ухудшение упруго-эла-
стических свойств артериальной стенки связано прямой 
корреляционной зависимостью с прогрессированием ГЛЖ. 
Так, повышение уровня ЦСАД ассоциировано с увеличени-
ем ТМЖП (r=0,40; p<0,05), ИММЛЖ/р1,7 (r=0,36; p<0,05), 
ИММЛЖ/р2,7 (r =0,36; p<0,05) и ИММЛЖ (r=0,37; p<0,05)
в то время как величина ЦПАД у больных І группы не 
коррелировала с показателями геометрии ЛЖ. Полученные 
данные согласуются с результатами Strong Heart Study, где 
продемонстрировано, что именно величина ЦСАД взаимос-
вязана с гипертрофией и ремоделированием ЛЖ [16]. Уста-
новлена прямая корреляционная связь между величиной 
СРПВ и ростом ТМЖП (r=0,49; p<0,01), ММЛЖ (r=0,56; 
p<0,01), ИММЛЖ (r=0,47; p<0,01), ИММЛЖ/р1,7 (r=0,57; 
p<0,01) и ИММЛЖ/р2,7 (r=0,56; p<0,01). Данные о влиянии 
СРПВ на показатели ГЛЖ подтверждаются результатами 
исследования Andrikou E. et al., установлено, что у нелечен-
ных пациентов с АГ наличие повышенной СРПВ связано с 
высокой частотой возникновения ГЛЖ [17].
Согласно недавно опубликованным данным Reykjavik 
Study, повышенная аортальная жёсткость ассоциирована 
с более высокой ММЛЖ, независимо от уровня АД у па-
циентов [18].
При проведении многофакторного корреляционного 
анализа во II группе установили: абдоминальное ожирение 
способствовало ремоделированию ЛЖ у пациентов с уже 
сформированной ГЛЖ. Так, повышение ОТ ассоциирова-
но с увеличением ММЛЖ (r=0,47; p<0,05) и КДО (r=0,63; 
p<0,01), а ИМТ – с ММЛЖ (r= 0,55; p<0,05), ИММЛЖ/р2,7 
(r=0,56; p<0,05), ИММЛЖ/р1,7 (r=0,67; p<0,05) и КДО (r= 
0,60; p<0,01). 
У пациентов при наличии ГЛЖ увеличение жёсткости 
артериальной стенки взаимосвязано с дальнейшим ремо-
делированием ЛЖ за счёт увеличения размеров полостей 
и толщины стенок ЛЖ. Так, повышение СРПВ ассоцииро-
вано с увеличением КДР (r=0,43; p<0,05), а AIx ao – с ОТС 
(r=0,44; p<0,05) и ТЗСЛЖ (r= 0,46; p<0,01). Результаты ис-
следования, проведённого в Китае Wang K. L. et al., проде-
монстрировали зависимость ГЛЖ от уровня ЦСАД, а также 
превосходство ЦСАД над периферическим АД в качестве 
предиктора кардиоваскулярной смертности [19]. Согласно 
полученным данным, повышение уровня ЦСАД во II группе 
влияло на рост КДР (r=0,46; p<0,05), КСО (r=0,46; p<0,05) 
и КДО (r=0,48; p<0,05).
У пациентов с ГЛЖ увеличение ЦПАД ассоциировано с 
ремоделированием ЛЖ (с КСР – r=0,46, p<0,05;с ИММЛЖ/
р1,7 – r=0,45, p<0,05; с ИММЛЖ/р2,7 – r=0,47, p<0,05), а также 
с ухудшением ФВ ЛЖ (r = -0,42; p<0,05). У пациентов ІІ 
группы установлена прямая корреляционная зависимость 
между ЦПАД и размером ЛП (r= 0,48; p<0,05).
Выводы
1. Величина СРПВ превышала нормативные показатели 
у 35% пациентов без ГЛЖ, что свидетельствует о наличии 
субклинического поражения сосудистой стенки даже при от-
сутствии ГЛЖ, в то время как у больных со сформированной 
ГЛЖ повышенная СРПВ встречалась у 38%. 
2. Величина центрального ПАД превышала пороговый 
уровень 50 мм рт.ст. (предиктор кардиоваскулярных событий) 
у больных ГБ в обеих группах, независимо от наличия ГЛЖ. 
3. У мужчин, страдающих ГБ на этапе формирования ГЛЖ, 
повышение СРПВ ассоциировано с увеличением ММЛЖ, 
ИММЛЖ, ИММЛЖ/р1,7 и ИММЛЖ/р2,7 за счёт увеличения 
ТМЖП. У больных ГБ с уже сформированной ГЛЖ в процесс 
ремоделирования сердца и дальнейшее увеличение ММЛЖ, 
ИММЛЖ, ИММЛЖ/р1,7 и ИММЛЖ/р2,7 вносит значимый 
вклад повышение ЦСАД и ЦПАД. 
4. Повышение ЦПАД у больных с ГБ и ГЛЖ способству-
ет увеличению размера ЛП и снижению систолической 
функции ЛЖ.
Перспективы дальнейших исследований. Результаты 
продемонстрировали целесообразность проведения ана-
лиза характеристик упруго-эластических свойств артери-
альной стенки у больных, страдающих ГБ, для раннего 
выявления субклинического поражения сосудистой стенки 
как органа-мишени. 
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